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Objectifs 


• Expliquer les facteurs de risque cardiovasculaire et leur impact 
patholoqique. 

• Expliquer les modalites de la prevention primaire et secondaire 

des facteurs de risque cardiovasculaire et les strateqies individuelles 
et collectives. 


GENERALITES 

On parle de facteur de risque pour designer 
tout facteur deposition susceptible de modi- 
fier le risque d'une maladie, c'est-a-dire de 
modifier sa probability de survenue. Un fac- 
teur de risque est done une variable statistiquement liee a une 
maladie et presentant un lien causal avec celle-ci. L'existence de 
ce lien se determine a partir d'un faisceau d'arguments : 

- Constance et reproductibilite de la relation : la relation se retrouve 
dans des populations et des situations d’etude differentes ; 

- force de I’association : I’exposition au facteur est associee a une 
forte augmentation du risque de maladie (le risque relatif des 
sujets exposes par rapport aux sujets non exposes est eleve) ; 

- existence d’une relation dose-effet : plus I’exposition au facteur est 
importante, plus (augmentation du risque de maladie est importante ; 

- coherence chronologique : (exposition au facteur precede la 
survenue de la maladie ; 

- coherence physiopathologique : existence d’une explication 
physiopathologique plausible ; 

- independance de la relation : (association entre le facteur de- 
position et la maladie persiste une fois que (effet des autres fac- 
teurs de risque est pris en compte ; 

- reversibility : la suppression du facteur deposition entraine la dimi- 
nution de (incidence de la maladie dans la population. II s'agit de (ar- 
gument le plus fort pour affirmer (existence d'une relation causale. 

Plus les preuves en faveur des elements ci-dessus sont nom- 
breuses, plus la causalite est probable. Le type d’enquete le plus 
adapte a la mise en evidence d’une relation causale est (enquete 
experimental. A defaut, des etudes epidemiologiques d’obser- 
vation de type analytique (done comparatives) peuvent etre 
utilisees. Le niveau de preuve est alors moins eleve (fig. 1). 


La lutte contre les facteurs de risque s’integre dans le cadre de 
la prevention. Par definition, la prevention regroupe (ensemble 
des mesures prises a (echelle individuelle et collective dans le but 
d'eviter la survenue d’une maladie ou d’un etat de sante. On distingue : 

- la prevention primaire : mesures visant a eviter la survenue 
d’un premier episode de maladie ; 

- la prevention secondaire : mesures visant a eviter la recidive 
d’une maladie ; 

- la prevention tertiaire : mesures visant a eviter la survenue de 
complications, sequelles ou handicaps lies a la maladie. 



»wnH« Determination d'une relation causale (niveau de preuve 
apporte par les differentes enquetes epidemiologiques). 
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Dans le cadre de la prevention des maladies cardiovasculaires, 
un sujet ayant des facteurs de risque mais n'ayant aucun ante- 
cedent coronaire (infarctus du myocarde, angor stable ou instable, 
revascularisation coronaire) ou de maladie vasculaire averee 
(accident vasculaire cerebral ischemique constitue ou transitoire, 
arteriopathie peripherique a partir du stade II) se situe en preven- 
tion primaire. Un sujet presentant I'un de ces etats pathologiques 
se situe en prevention secondaire. Par extension, on considere qu'un 
sujet ayant une atteinte vasculaire asymptomatique importante 
releve egalement de la prevention secondaire (ischemie coronaire 
silencieuse documentee, stenose carotidienne de plus de 50 %, 
arteriopathie des membres inferieurs avec indice de pression 
arterielle systolique < 0,9, anevrisme de I'aorte abdominale). 

Ces differents etats vasculaires resultent de mecanismes 
physiopathologiques identiques incluant les processus de deve- 
loppement de I'atherosclerose et les mecanismes de thrombose. 
Ms presentent de ce fait des facteurs de risque identiques et des 
modalites de prevention communes. 


FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE 

MAJEURS ET INDEPENDANTS 

Facteurs de risque non modifiables : 
heredite, age et sexe masculin 

Toutes les etudes concourent a demontrer I'existence d'une 
predisposition genetique au risque cardiovasculaire. La presence 
d’antecedents familiaux de coronaropathie precoce (infarctus du 
myocarde ou mort subite touchant le pere, la mere, un grand-parent 
ou un sujet apparente au premier degre avant I'age de 55 ans pour 
les hommes et 65 ans pour les femmes) augmente de fagon majeure 
le risque de maladie coronaire. 

L’incidence des maladies cardiovasculaires augmente avec I'age, 
dans les deux sexes. L'age est un facteur de risque d'une nature 
particuliere, puisqu'il est correle a la duree pendant laquelle un 
individu est expose aux autres facteurs de risque. II reflete done 
I'effet d’une exposition prolongee aux facteurs de risque. 


A age identique, les hommes ont une probability plus importante 
que les femmes de developper une pathologie cardiovasculaire, en 
particulier une coronaropathie. II existe un decalage d’environ 10 ans 
entre les deux sexes. Les maladies cardiovasculaires liees a I’athe- 
rosclerose sont rares chez les femmes en periode d'activite geni- 
tale. Cela peut refleter un effet protecteur direct de I'impregnation 
cestrogenique et (ou) temoigner d'une moindre exposition aux fac- 
teurs de risque des femmes par rapport aux hommes, a age equi- 
valent. La menopause, en particulier la menopause precoce, s’ac- 
compagne d'une augmentation du risque cardiovasculaire. 

Facteurs de risque cardiovasculaire 
modifiables 

1. Tabagisme 

Differents composants du tabac ont un effet deletere sur le plan 
arteriel : 

- les produits carcinogenes et I'oxyde de carbone favorisent le 
developpement des lesions atheromateuses ; 

- I'oxyde de carbone gene le transport de I'oxygene, ce qui favo- 
rise I'hypoxie tissulaire ; 

- la nicotine entraTne la liberation de catecholamines, ce qui acce- 
lere la frequence cardiaque, eleve la pression sanguine arterielle 
et, in fine, augmente les besoins en oxygene du myocarde. Par 
ailleurs, le risque de troubles du rythme cardiaque est augmente ; 

- la fumee du tabac entraTne des anomalies de la vasomotricite 
endotheliale (dysfonction endotheliale). 

D'une fagon generale, le tabac favorise I’activation plaquet- 
taire, I'elevation du fibrinogene et le risque de thrombose. II est 
associe a une baisse du cholesterol-HDL. 

II existe entre tabac et risque cardiovasculaire une relation 
dose-effet marquee (plus le tabagisme est important en quan- 
tity et en duree plus le risque est grand). Le tabac predispose 
plus particulierement au risque de coronaropathie et d'arterio- 
pathie des membres inferieurs. Le benefice de I'arret du tabac 
sur le risque d'evenement vasculaire aigu est rapide. Apres trois 
ans de sevrage tabagique, le risque d’evenement coronaire d'un 




Cette question sur les facteurs de risque cardiovasculaire et la prevention 
s’adapte parfaitement a l’epreuve de dossiers par son aspect particulierement 
transversal. Ainsi, la problematique de la prevention cardiovasculaire peut etre 
abordee dans des dossiers sur : 

- la maladie coronaire ; 

- les accidents vasculaires cerebraux ; 

- l’arteriopathie peripherique ; 

- le diabete, l’HTA , rhypercholesterolemie, le tabagisme, l’obesite. 


Les questions peuvent porter sur revalua- 
tion du risque cardiovasculaire global et 
sur les modalites de prise en charge medi- 


camenteuse et non medicamenteuse des 
facteurs de risque a fecheUe individuelle. 
Des recommandations de l’HAS/Afssaps 


ont ete publiees sur la prise en charge du 
patient dyslipidemique ou hypertendu. 
Les aspects abordes dans la question 
n° 129 peuvent egalement faire l’objet 
d’un dossier ayant une thematique « plus 
epidemiologique », sur la methodologie 
des differents types d’enquete, le calcul 
des indicateurs de mesure du risque et des 
indicateurs d’impact des facteurs de risque 
a fechelle de la population. Une reflexion 
sur les strategies collectives de prevention 
cardiovasculaire peut etre envisagee. • 
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ex-fumeur n'est pas significativement different de celui d'un non- 
fumeur. Toutefois, la probability d'avoir des lesions atheroma- 
teuses reste correlee a la quantity et a la duree du tabagisme 
(en paquets-annees). 

2. Hypertension arterielle 

L’hypertension arterielle (HTA) agit sur le systeme cardio- 
vasculaire a differents niveaux et par differents mecanismes. 

V Au niveau cardiaque : I'HTA favorise I'atherosclerose coronaire 
(insuffisance coronaire organique) et I'hypertrophie ventriculaire 
gauche (HVG) du fait d'un obstacle a rejection systolique. L'HVG 
s’associe a une augmentation des besoins en oxygene du myo- 
carde et a une insuffisance coronaire fonctionnelle. Elle evolue 
vers /insuffisance cardiaque. 

V Au niveau cerebral : I'atherosclerose des gros troncs arteriels 
augmente le risque d'accident vasculaire cerebral avec un infarc- 
tus generalement de grande faille. Un processus d'arteriolopa- 
thie est responsable d'infarctus cerebraux de plus petite faille, 
conduisant a des lesions lacunaires et evoluant vers une demence 
vasculaire. L'HTA favorise par ailleurs les accidents vasculaires 
cerebraux hemorragiques. 

V Au niveau vasculaire peripherique : on observe, d'une part une 
atherosclerose peripherique (arteriopathie obliterante des mem- 
bres inferieurs), et d'autre part des modifications de la paroi arte- 
rielle favorisant le developpement d'anevrismes et de dissections 
aortiques. 

V Au niveau renal : I'HTA favorise I'atherosclerose des arteres 
renales et la nephro-angiosclerose des arterioles, cette derniere 
evoluant potentiellement vers une insuffisance renale. 

V Au niveau retinien : I'HTA augmente le risque d'accidents vas- 
culaires oculaires et favorise la retinopathie hypertensive. 

L'importance de I'hypertension arterielle en tant que facteur de 
risque de coronaropathie et d'accident vasculaire cerebral a ete 
demontree dans un grand nombre d’etudes. II existe une relation dose- 
effet manifeste : le risque est continu ; plus la pression est elevee, plus 
le risque est important. Ce continuum se manifeste des 115/75 mmHg 
de pression arterielle. L'HTA se definit lorsque des mesures effectuees 
en consultation (2 mesures par consultation, au cours de 3 consulta- 
tions successives, sur une periode de 3 a 6 mois) sont superieures ou 
egales a 140/90 mmHg. Une moyenne des mesures ambulatoires sur 
24 heures superieure ou egale a 130/80 mmHg ou des automesures 
tensionnelles, realisees par le patient a son domicile, superieures ou 
egales a 135/85 mmHg definissent egalement I'hypertension arte- 
rielle. La pression ambulatoire moyenne sur 24 heures a une valeur 
pronostique superieure a celle de la pression lors de la consultation. 
La pression arterielle systolique a une valeur pronostique plus impor- 
tante que la pression diastolique lorsque le sujet vieillit. 

La reduction medicamenteuse des chiffres de pression arte- 
rielle conduit a une reduction du risque d'accident vasculaire 
cerebral et de coronaropathie. Le benefice d'un traitement anti- 
hypertenseur est plus important pour le risque cerebro-vascu- 
laire que pour le risque coronaire, mais le nombre absolu d’eve- 
nements evites est plus important pour les evenements 
coronaires, ces derniers etant plus frequents dans la population. 


a retenir 


POINTS FORTS 


Un facteur de risque est un facteur d'exposition susceptible 
de modifier le risque de survenue d'une maladie. 

La prevention reqroupe /ensemble des mesures visant a 
eviter la survenue, la recidive et les complications d'une 
maladie. 

Un patient ayant un antecedent coronaire 
ou cerebro-vasculaire ou une arteriopathie peripherique 
releve de la prevention secondaire. 

Une atteinte vasculaire asymptomatique importante, 
un risque de coronaropathie a 10 ans superieur a 20 % 
et un risque de deces cardiovasculaire a 10 ans superieur 
a 5 % sont des situations equivalentes a une situation 
de prevention secondaire. 

Les facteurs de risque cardiovasculaire independants sont : 
I'age, le sexe masculin, les antecedents familiaux 
de coronaropathie precoce, le tabagisme, /hypertension 
arterielle, les dyslipidemies (elevation du cholesterol-LDL 
et baisse du cholesterol-HDL) et le diabete. 

Le syndrome metabolique correspond a une association 
de facteurs de risque cardiovasculaire ayant un determinant 
commun : I'insulino-resistance. 

Les modalites de prise en charge d'un patient 
en prevention primaire, en particulier la prescription 
de medicaments antihypertenseurs et hypo- 
cholesterolemiants, dependent du risque cardiovasculaire 
global du sujet. 

L'estimation du risque cardiovasculaire global d'un individu 
repose sur le decompte de ses facteurs de risque 
ou sur /utilisation de formules de calcul de risque. 

La mise en place de mesures hygieno-dietetiques doit etre 
systematiquement presente dans la prise en charge 
d'un patient a risque cardiovasculaire. 

Le risque attribuable dans la population permet d'estimer 
la proportion de cas attribuables au facteur de risque parmi 
/ensemble des cas de maladie dans la population. 


(V. MINI TEST DE LECTURE, p. 94) 


L’efficacite des traitements antihypertenseurs s'observe pour 
I'hypertension arterielle systolo-diastolique, systolique isolee et 
chez le sujet age. Bien que traite et controle, un sujet hypertendu 
demeure plus a risque qu'un sujet sans HTA, tous les facteurs de 
risque etant identiques par ailleurs. 

3. Dyslipidemies 

Les dyslipidemies regroupent /ensemble des troubles du 
metabolisme des lipides. Cholesterol et triglycerides sont appor- 
tes par /alimentation, mais il existe aussi une synthese endogene 
hepatique. Dans le courant circulatoire, cholesterol et triglyceri- 
des sont transposes par des particules de plus ou moins grande 
densite : les lipoproteines. 
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/ Les LDL ( low density lipoprotein ) transportent le cholesterol 
du foie vers les cellules peripheriques. Le cholesterol est alors 
capte par des recepteurs cellulaires et est utilise comme consti- 
tuent membranaire. Le cholesterol-LDL (cholesterol transports 
dans les LDL) joue un role primordial dans le declenchement et 
le developpement de I'atherosclerose. II correspond a la fraction 
atherogene du cholesterol, car il a tendance a s'accumuler dans 
la paroi arterielle et a s'oxyder. II favorise ainsi le developpement 
d'une reaction immunitaire inadaptee qui est a I'origine d'une 
reaction inflammatoire (arrivee de lymphocytes T, liberation de 
cytokines, transformation de macrophages en cellules spumeu- 
ses). L’inflammation persistante donne naissance a une plaque 
d'atherosclerose qui obstrue progressivement la lumiere arte- 
rielle et provoque une ischemie d'aval. La plaque d'atherosclerose 
favorise les phenomenes de thrombose et d'embolie (par deta- 
chement de fragments de plague). 

/ Les HDL ( high density lipoprotein ) transportent le cholesterol 
de la Peripherie vers le foie ou il est degrade. C'est un systeme 
« d’epuration du cholesterol », done protecteur vis-a-vis de I'athero- 
sclerose. 

/ Les VLDL (very low density lipoprotein ) transportent les tri- 
glycerides endogenes synthetises par I'organisme. 

/ Les chylomicrons transportent les triglycerides exogenes 
apportes par I'alimentation. 

Une classification des dyslipidemies a ete proposee par Fredrickson 
(tableau 1). II manque a cette classification les baisses du choles- 
terol-HDL, isolees ou associees a d’autres troubles metaboliques. 
Les dyslipidemies peuvent aussi etre secondaires a une hypo- 
thyroidie, un syndrome de Cushing, un syndrome nephrotique, une 
steatose hepatique alcoolique ou a une prise medicamenteuse 
(cestroprogestatifs, cortico'fdes, antiretroviraux). 

Le diagnostic de dyslipidemie repose sur la realisation d’un 
prelevement sanguin apres 12 heures de jeune pour dosage du 
cholesterol total (CT), du cholesterol-HDL (c-HDL) et des trigly- 
cerides (TG). Le cholesterol-LDL (c-LDL) est calcule a partir de 
la formule de Friedewald, utilisable lorsque les triglycerides sont 
inferieurs a 4 g/L (4,5 mmol/L) : 

c-LDL = CT - c-HDL - TG/5 pour des valeurs exprimees en g/L. 

Lorsque le patient n'a pas de facteurs de risque associes, le 
bilan est normal si le cholesterol-LDL est inferieur a 1,60 g/L 
(4,1 mmol/L), le cholesterol-HDL superieur a 0,50 g/L (1,3 mmol/L) 
pour les femmes ou 0,40 g/L (1 mmol/L) pour les hommes et les 
triglycerides inferieurs a 1,50 g/L (1,7 mmol/L). II n'est pas justi- 
ce de repeter le bilan avant 5 ans en I'absence d'evenement inter- 
current, d’une apparition de facteur(s) de risque, de modifica- 
tions therapeutiques ou d’une prise de poids. 

II existe une association positive et lineaire entre les taux plas- 
matiques de cholesterol total et cholesterol-LDL et le risque de 
developper ulterieurement une coronaropathie. La relation s'ob- 
serve egalement pour les cholesterolemies les plus basses. Elle est 
inversee pour le cholesterol-HDL qui est un facteur protecteur. L'ef- 
fet d'une hypertriglyceridemie sur le risque coronaire est moins 
net, bien qu'une meta-analyse suggere qu'il s’agit egalement d’un 
facteur de risque independant. Au-dela de 10 g/L (11 mmol/L), 


I'hypertriglyceridemie fait courir le risque de pancreatite aigue. 
Pour ce qui est du risque d’accident vasculaire cerebral, I'hyper- 
cholesterolemie favoriserait le risque d'accidents ischemiques. 

4. Diabete 

Le diabete se definit par une glycemie a jeun superieure ou 
egale a 1,26 g/L (7 mmol/L) a au moins deux reprises. Lorsque 
la glycemie est superieure ou egale a 1,10 g/L (6,1 mmol/L), on 
parle d'intolerance au glucose qui est un facteur de risque de dia- 
bete. L'hyperglycemie favorise I’atherogenese et la thrombose 
par plusieurs mecanismes : augmentation de I’oxydation des LDL, 
inflammation chronigue, production accrue de VLDL, dysfonc- 
tion endotheliale et activation de la coagulation. 

Les diabetes de type 1 et 2 majorent de fagon considerable le 
risque cardiovasculaire. La maladie coronaire est plus grave en 
presence de diabete (mortalite post-infarctus plus elevee, lesions 
plus severes, insuffisance cardiaque plus frequente). Le diabete 
augmente le risque de macroangiopathie (coronaropathie, acci- 
dent vasculaire cerebral et arterite des membres inferieurs) et 
de microangiopathie (retinopathie et nephropathie). La presence 
d'une atteinte renale (microalbuminurie ou proteinurie) est consi- 
deree comme un facteur de risque cardiovasculaire supplemen- 
taire chez le sujet diabetique. Bien que traite et controle, le risque 
cardiovasculaire demeure eleve chez un patient diabetique. Le 
traitement optimal de l’hyperglycemie diminue le risque de micro- 


iniRTiB Classification des dyslipidemies 
de Fredrickson 


Type I : hypertriglyceridemie exogene (elevation des chylomicrons), 
tres rare, non atherogene, car les particules sont trap grosses 
pour se deposer dans les vaisseaux 

Type lla : hypercholesterolemie pure (elevation isolee 
du cholesterol-LDL) 

■ familiale homozygote (mutation du gene codant le recepteur 
cellulaire du LDL), de transmission autosomique dominante. 

II s’agit d’une anomalie rare mais excessivement grave, associee a une 
elevation majeure de la cholesterolemie et a une atherosclerose et une 
mortalite cardiovasculaire tres precoces 

■ familiale heterozygote (une naissance sur 500), tres atherogene, 
car le patient est expose toute sa vie a des taux eleves de cholesterol 
I non familiale, polygenique, la plus frequente, se developpant 
generalement au cours de la seconde moitie de vie 

Type lib : dyslipidemie mixte (elevation des triglycerides, des VLDL 
et des LDL), frequente. 

Type III : augmentation des IDL ( intermediate density lipoprotein) 
obtenus par hydrolyse des VLDL, tres rare 

Type IV : hypertriglyceridemie endogene (elevation des triglycerides 
et des VLDL), frequente, moins atherogene que la dyslipidemie de type II 

Type V : hypertriglyceridemie endo/exogene (elevation 
des triglycerides, des VLDL et des chylomicrons), tres rare 
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angiopathie. En revanche, le benefice sur la macroangiopathie 
est plus controversy, ce qui rend d'autant plus necessaire le 
controle strict de tous les facteurs de risque associes au diabete. 


FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE 
INDIRECTS 

Obesite 

L'obesite se definit par un indice de masse corporelle (rapport 
du poids sur la faille au carre) superieur ou egal a 30 kg/m 2 (sur- 
charge ponderale entre 25 et 29,9 kg/m 2 ). Elle est en augmen- 
tation parmi les enfants, les adolescents et les adultes. L'obesite 
est associee a une augmentation du risque cardiovasculaire. 
Cependant, il ne s’agit pas d'un facteur de risque independant, 
puisque I'augmentation de risque disparaTt apres prise en compte 
de I'effet des facteurs de risque classiques. L'obesite est en re- 
vanche un facteur de risque independant d’hypertension arte- 
rielle, de diabete et de dyslipidemie (elevation du cholesterol-LDL 
et des triglycerides et baisse du cholesterol-HDL). 

Sedentarite 

La sedentarite favorise la prise de poids, I'HTA et les troubles 
des metabolismes glucidique et lipidique. Une activity physique 
reguliere favorise la baisse des chiffres de pression sanguine 
arterielle, /elevation du cholesterol-HDL et ameliore I’equilibre 
glycemique. 

Syndrome metabolique 

II s'agit d'une association de facteurs de risque cardiovascu- 
laire chez un meme individu. Cette association n'est pas due au 
hasard, mais resulte de I'effet d'un determinant commun, I'insu- 
lino-resistance, elle-meme favorisee par une repartition androi'de 
des graisses (obesite abdominale). L'insulino-resistance reduit 
I'elimination renale de sodium, stimule le systeme sympathique 
et diminue la compliance de la paroi arterielle, favorisant ainsi 
/hypertension. Elle favorise par ailleurs /intolerance au glucose 
et le diabete (par insulino-resistance hepatique), /elevation des 
triglycerides et la baisse du cholesterol-HDL (par insulino-resis- 
tance adipocytaire). Plusieurs definitions ont ete proposees pour 
affirmer la presence d'un syndrome metabolique. La plus utili- 
see requiert la presence d'au moins trois des facteurs suivants : 

- obesite androTde (tour de faille s 88 cm chez la femme, 102 cm 
chez I'homme) ; 

- triglycerides =2 1,50 g/L (1,7 mmol/L) ; 

- cholesterol-HDL < 0,50 g/L (1,3 mmol/L) chez la femme, 
0,40 g/L (1 mmol/L) chez I'homme ; 

- pression sanguine arterielle = 2 130/85 mmHg ; 

- glycemie 3= 1,10 g/L (6,1 mmol/L). 

Une definition plus recente propose, pour le tour de faille, des 
valeurs seuils differentes selon I'origine ethnique des patients 
(pour /Europe : tour de faille 32 80 cm chez la femme, 94 cm 
chez I'homme). La valeur seuil pour la glycemie est abaissee en 
dessous de 1 g/L (5,5 mmol/L). 


AUTRES FACTEURS DE RISQUE 

D'autres facteurs d'exposition sont proposes comme facteurs de 
risque cardiovasculaire. Toutefois, les elements en faveur d’une 
relation causale sont moins abondants que dans le cas du taba- 
gisme, de /hypertension arterielle, des dyslipidemies ou du dia- 
bete. En particular, il n'existe pas d’etudes d'intervention ayant 
montre qu'une diminution de /exposition a ces facteurs est asso- 
ciee a une diminution du risgue cardiovasculaire. II s'agit des ele- 
vations de I'homocysteinemie, de la lipoproteine(a), de la pro- 
teine C reactive, du fibrinogene et de I'uricemie. 


STRATEGIES INDIVIDUELLES 
DE PREVENTION 

Prevention primaire 

En prevention primaire, la prise en charge et le controle des 
facteurs de risque cardiovasculaire a pour but de diminuer le 
risque de developper une pathologie cardiovasculaire aigue ou 
chronique. Les modalites de la prise en charge, en particulier /in- 
troduction d'un traitement medicamenteux, dependent du risque 
cardiovasculaire global (ou risque cardiovasculaire absolu) du 
sujet. Evaluer le risque cardiovasculaire global d'un individu 
revient a estimer sa probability de developper une pathologie 
cardiovasculaire dans les annees a venir, compte tenu de I'am- 
pleur de ses facteurs de risque. 

1. Estimation du risque cardiovasculaire global 

Plusieurs methodes ont ete developpees et proposees pour 
estimer le risque cardiovasculaire global d'un individu. La plus 
simple consiste a comptabiliser le nombre de facteurs de risque 
presents chez le sujet. Sont a prendre en compte : 

- I'age superieur a 50 ans chez I'homme et 60 ans chez la femme ; 

- les antecedents familiaux precoces d'infarctus du myocarde ou 
de mort subite : survenant avant 55 ans chez le pere ou un parent 
du 1 er degre de sexe masculin, avant 65 ans chez la mere ou un 
parent du 1 er degre de sexe feminin. En cas d'hypertension arte- 
rielle, on considere aussi les antecedents familiaux d'accident vas- 
culaire cerebral survenant avant 45 ans, quel que soit le sexe ; 

- un tabagisme actuel ou arrete depuis moins de 3 ans ; 

- une hypertension arterielle, qu'elle soit traitee ou non ; 

- une dyslipidemie caracterisee par une LDL-cholesterolemie supe- 
rieure ou egale a 1,60 g/L (4,1 mmol/L) ou une HDL-cholesterolemie 
inferieure a 0,40 g/L (1 mmol/L), qu'elle soit traitee ou non ; 

- un diabete, qu'il soit traite ou non. 

Une HDL-cholesterolemie superieure a 0,60 g/L (1,5 mmol/L) 
est consideree comme un facteur protecteur et conduit a retran- 
cher un facteur de risque. 

Chez le sujet diabetique, une microalbuminurie superieure ou 
egale a 30 mg/24 heures est egalement consideree comme un 
facteur de risque. 

Une alternative pour estimer le risque cardiovasculaire global 
est d'utiliser les equations de risque developpees a partir d’etudes 
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epidemiologiques prospectives. Les deux plus repandues sont 
I'equation de Framingham et I'equation SCORE ( v . encadre 1). 
Ces equations de risque posent neanmoins certains problemes : 

- certains facteurs de risque ne sont pas consideres : antece- 
dents familiaux (Framingham et SCORE), elevation de la pres- 
sion arterielle diastolique, fractionnement du cholesterol total 
en cholesterol-LDL et HDL et diabete (SCORE) ; 

- I'intensite de I'intoxication tabagique n'est pas prise en compte ; 

- pour les sujets les plus jeunes, la duree de I'exposition aux facteurs 
de risque n'est pas prise en compte. II convient de faire une projection 
de I'estimation a I'age de 60 ans (estimation du risque pour un sujet 
identique mais age de 60 ans) ; 

- I'equation de Framingham a ete etablie a partir d'une popula- 
tion nord-americaine, presentant de ce fait des caracteristiques 
et un niveau de risque differents de nos populations. Son utili- 
sation en population europeenne est delicate. En revanche, 
I'equation SCORE a ete etablie a partir d'etudes europeennes. 
Celles-ci sont toutefois souvent anciennes. 

Devant la presence de facteurs de risque multiples, un bilan 
cardiovasculaire de depistage est envisage avec electrocardio- 
gramme de repos et a I'effort. 


2. Mesures hygieno-dietetiques 

Elies sont a mettre en place dans tous les cas. 

/ Le sevrage tabagique chez le fumeur doit etre obtenu. 

/ Une activite physique reguliere d'endurance doit etre favorisee. 
Elle doit etre adaptee a I'age et a la condition physique du patient 
et representer au moins 30 minutes de marche rapide par jour. 
Elle s’effectue autour de 60 % de la frequence maximale theo- 
rique (220 - age), sans jamais depasser 80 %. La marche, le velo, 
la natation et, pour les plus jeunes, le jogging sont particuliere- 
ment adaptes, car ils favorisent I'endurance. Les sports demandant 
des efforts violents, a respiration bloquee, ou des accelerations 
brutales, ne sont pas conseilles. Apres 40 ans, il convient de pro- 
poser une epreuve d'effort en cas de reprise d'une activite phy- 
sique soutenue. 

/ Une dietetique adaptee doit etre mise en place. La surcharge 
ponderale favorise I'hypertension arterielle et les troubles du 
metabolisme glucido-lipidique. L'alcool et le sodium favorisent 
I'augmentation de la pression sanguine arterielle qui, a I'inverse, 
tend a diminuer avec une alimentation enrichie en calcium 
(produits laitiers alleges en matieres grasses) et en potassium 
(fruits et legumes). Les acides gras satures (viandes, charcuteries, 


EQUATION DE FRAMINGHAM ET DE SCORE 


L’equation de Framingham evalue le 
risque de coronaropathie a 10 ans en 
fonction de I’age, du sexe, du taux de cho- 
lesterol total (ou cholesterol-LDL) et de 
cholesterol-HDL, des pressions arteriel- 
les systoliques et diastoliques et de la pre- 
sence d’un diabete et d’un tabagisme. Un 
risque superieur a 20 °/o est considere 
comme eleve et requiert une prise en 
charge identique a celle d’un sujet en 
prevention secondaire. 

L’equation de risque SCORE evalue 
le risque de deces cardiovasculaire a 
10 ans en fonction des facteurs de risque. 
Un risque superieur a 5 °/o est considere 
comme eleve et requiert une prise en 
charge identique a celle d’un sujet en 
prevention secondaire. 


Estimation du risque de deces cardiovasculaire a 10 ans selon I'equation de risque 
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IffflU Modalites de prise en charge de ^hypertension arterielle 


Aucun facteur de risque associe 


3 facteurs de risque associes 


s 3 facteurs de risque associes, 
diabete, atteinte des organes cible* 


Pathologie Clinique associee ** 


PAS : pression arterielle systolique ; PAD : pression arterielle diastolique ; MHD : mesures hygieno-dietetiques ; TTT M : traitement medicamenteux ; MHD puis TTT M 
si necessaire : mesures hygieno-dietetiques pendant 3 a 6 mois puis traitement medicamenteux si I'objectif therapeutique n'est pas atteint. 

* Hypertrophie ventriculaire gauche ou microalbuminurie (30 a 300 mg/24 heures). ** Prevention cardiovasculaire secondaire, insuffisance renale (debit de filtration 
glomerulaire < 60 mL/min), proteinurie > 500 mg/24 heures. 


viennoiseries, patisseries, sauces, beurre, produits laitiers entiers, 
preparations industrielles) augmentent le cholesterol total (LDL 
et HDL). Les acides gras polyinsatures (huile de tournesol, de 
pepins de raisins, de mai's, de colza, margarines molles prepa- 
res a partir de ces huiles, poissons) tendent a diminuer le cho- 
lesterol-LDL. Les acides gras mono-insatures (huile d'olive et de 
colza, volailles) tendent a augmenter le cholesterol-HDL. Les phy- 
tosterols (margarines enrichies en stanols et sterols vegetaux) 
diminuent I’absorption intestinale de cholesterol. Les acides gras 
« trans » (obtenus par hydrogenation d'acides gras polyinsatu- 
res et presents dans les margarines solides) diminuent le cho- 
lesterol-HDL et augmentent les LDL. Les acides gras polyinsa- 
tures omega 3 ont un effet hypo-triglyceridemiant (a forte dose) 
et potentiellement anti-inflammatoire, antithrombotique et anti- 
arythmique. L’hypertriglyceridemie est favorisee par une 
consommation excessive d'alcool et de sucres rapides. Les fruits 
et les legumes apportent vitamines, antioxydants et fibres. En 
revanche, les supplements vitaminiques ne presentent pas d'a- 
vantage en termes de prevention cardiovasculaire. En resume, 
les conseils suivants peuvent etre donnes : 

- perdre du poids si necessaire ; 

-diminuer la consommation de graisses saturees qui seront rem- 
placees par des glucides complexes (cereales, feculents, legu- 
mineuses, pain) et des graisses mono- et polyinsaturees d’ori- 
gine vegetale (huiles avec acide gras mono- et polyinsatures, 
margarines molles) et d'origine marine (poisson 3 fois par 
semaine). La consommation totale de lipides ne doit pas exce- 
der 30 % de la ration calorique totale (10 % pour les acides gras 
satures). La consommation quotidienne de cholesterol doit etre 
inferieure a 300 mg (jaune d'oeuf, beurre, abats) ; 


- consommer cinq rations de fruits et legumes par jour ; 

- limiter les apports en sodium (< 6 g/j si hypertension arterielle) ; 

- limiter les apports en sucres rapides ; 

- consommer 2 a 3 portions de produits laitiers par jour pour un 
apport suffisant en calcium (en preferant les produits alleges en 
matieres grasses) ; 

- la consommation d'alcool ne doit pas exceder 2 verres de vin 
(10 cL) chez la femme, 3 chez I'homme (etre plus restrictif chez 
le sujet hypertendu ou hyper-triglyceridemique) ; 

- limiter la consommation de sodas et autres boissons sucrees 
qui ne peuvent en aucune faqon remplacer I'eau dans I'apport 
hydrique quotidien ; 

- pour les patients diabetiques, la mise en place de mesures plus 
specifiques de la prise en charge diabetique est necessaire. 

3. Traitements medicamenteux 

La decision de I'introduction d'un traitement medicamenteux 
en prevention primaire depend du risque cardiovasculaire global 
du sujet. 

/ Dans le cas d’une hypertension arterielle, I'attitude therapeutique 
depend du nombre de facteurs de risque associe a I'hyper- 
tension arterielle, de I'atteinte d'organes cibles et de la presence 
d'une maladie cardiovasculaire ou renale associee (tableau 2). 
L'objectif est d'abaisser les chiffres tensionnels en dessous de 
140/90 mmHg (en dessous de 130/80 mmHg chez le patient 
diabetique ou insuffisant renal). Les classes pharmacologiques 
ayant fait la preuve d'une efficacite sur la reduction du risque de 
morbi-mortalite cardiovasculaire (diuretiques, (3-bloquants, inhi- 
biteurs calciques, inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angio- 
tensine et antagonistes des recepteurs de I'angiotensine II) 
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iflMll Objectifs therapeutiques 

en fonction des facteurs de risque 
associes a la dyslipidemie 


OBJECTIF THERAPEUTIQUE 
(cholesterol-LDL) 

Aiicun facteur de risque associe 

< 2,10 g/L (5,4 mmol/L) 

1 facteur de risque associe 

< 1,90 g/L (4,9 mmol/L) 

2 facteurs de risque associes 

< 1,60 g/L (4,1 mmol/L) 

=s 3 facteurs de risque associes 

< 1,3 g/L (3,4 mmol/L) 

Prevention secondaire ou equivalent 

<1,00 g/L (2, 6 mmol/L) 

Risque de coronaropathie 

< 1,00 g/L (2,6 mmol/L) 

a 10 ans > 20 % 


Risque de mortalite cardiovasculaire 

< 1,00 g/L (2,6 mmol/L) 

a 10 ans > 5 % 



sont utilisees en monotherapie ou en association (bi-, voire 
tritherapie) pour atteindre I'objectif therapeutique. 

/ Dans le cas d’une dyslipidemie et selon le nombre de facteurs 
de risque associes a la dyslipidemie, I’objectif therapeutique 
concernant le taux plasmatique de cholesterol-LDL varie 
(tableau 3). En prevention primaire, I'instauration d'un traite- 
ment medicamenteux ne s'effectuera que si I'objectif therapeu- 
tique n'est pas atteint apres trois mois d’un regime adapte et 
bien conduit. La poursuite du regime est indispensable apres 
I’initiation du traitement medicamenteux. Les classes pharma- 
cologiques disponibles sont les suivantes : 

- les statines (simvastatine, pravastatine, fluvastatine, atorvas- 
tatine, rosuvastatine) diminuent le cholesterol-LDL de 25 a 60 % 
et ont un effet plus marginal sur I'elevation du cholesterol-HDL 
et la baisse des triglycerides. Elies sont indiquees dans les ele- 
vations isolees du cholesterol-LDL et dans les dyslipidemies mix- 
tes. Les statines les plus anciennes ont montre leur efficacite sur 
la reduction du risque de morbi-mortalite en prevention primaire 
et secondaire et constituent de ce fait un traitement de choix des 
dyslipidemies ; 

- les fibrates (fenofibrate, ciprofibrate, bezafibrate, gemfibrozil) 
diminuent le cholesterol-LDL de 10 a 30 %, augmentent le cho- 
lesterol-HDL et baissent les triglycerides. Ils sont indiques dans 
les elevations isolees ou associees du cholesterol-LDL et des tri- 
glycerides. A I'heure actuelle, seul le gemfibrozil a fait la preuve 
d'une efficacite sur la reduction de la morbi-mortalite cardio- 
vasculaire ; 

- les resines echangeuses d’ions (cholestyramine) diminuent I’ab- 
sorption intestinale des acides biliaires et du cholesterol. Elies ne 
sont indiquees que dans les elevations isolees du cholesterol-LDL, 


car elles favorisent I'augmentation des triglycerides. La choles- 
tyramine est un medicament ancien, qui n'est presque plus utilise 
depuis I'apparition des nouvelles classes pharmacologiques. 

De nouveaux traitements sont apparus ou sont en voie d'e- 
tre commercialises. Ils constituent une alternative en cas d'in- 
tolerance ou d'efficacite insuffisante des statines et des fibrates. 
L'ezetimibe est un inhibiteur de I'absorption intestinale de cho- 
lesterol-LDL, I'acide nicotinique augmente de fagon specifique 
le cholesterol-HDL et baisse les triglycerides. 

L’hypertriglyceridemie se traite essentiellement par mesures 
hygieno-dietetiques. Les mesures medicamenteuses en preven- 
tion primaire ne s’envisagent reellement qu'au-dela de 4 g/L 
(4,5 mmol/L). 

/ Le diabete est un facteur de risque majeur pour lequel le controle 
des facteurs de risque associe est indispensable. La pression san- 
guine arterielle doit etre maintenue en dessous de 130/80 mmHg. 
Le detail de la prise en charge ne sera pas developpe ici, car il entre 
dans le cadre de la question 0 233 (Maladies et grands syndromes : 
« diabete sucre de types 1 et 2 de I'enfant et de I'adulte »). 

Prevention secondaire 

Chez les patients en prevention secondaire, revaluation du 
risque cardiovasculaire global pour guider I'indication therapeu- 
tique n'a pas de sens, ces sujets etant deja consideres comme des 
patients a haut risque cardiovasculaire. La prise en charge et le 
controle de I'ensemble des facteurs de risque est fondamental : 
arret d'une intoxication tabagique, lutte contre la sedentarite (acti- 
vity physique adaptee a I'etat Clinique du patient), regies diete- 
tiques renforcees, controle strict de la pression sanguine arterielle, 
du cholesterol-LDL et de la glycemie. Les traitements medica- 
menteux ayant fait la preuve d'une reduction de la mortalite car- 
diovasculaire en prevention secondaire et devant etre systemati- 
quement prescrits en absence de contre-indication sont : 

- I'aspirine (ou un autre antiagregant plaquettaire) pour tous les 
patients en prevention secondaire (a I'exception des sujets avec 
antecedent d'hemorragie cerebrale) ; 

- les p-bloquants pour les patients coronariens. En cas d'insuf- 
fisance cardiaque, il convient de choisir un p-bloquant adapte ; 

- les inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I’angiotensine (ou 
en cas d'intolerance les antagonistes de I'angiotensine II) pour les 
patients coronariens, qu'il y ait ou non insuffisance cardiaque ; 

- les statines pour les patients coronariens et ceux ayant eu un 
accident vasculaire cerebral ischemique avec comme objectif 
d'abaisser le cholesterol-LDL en dessous de 1 g/L (2,6 mmol/L). 


STRATEGIES COLLECTIVES 
DE PREVENTION 

Les strategies collectives de prevention cardiovasculaire ont pour 
but de diminuer la frequence de I'exposition aux facteurs de risque 
dans la population de fagon a diminuer la frequence de survenue 
des maladies cardiovasculaires. L'impact des mesures de prevention 
collectives sur la reduction du risque cardiovasculaire s'evalue a 
partir d'indicateurs d’impact (v. encadre 2). 
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INDICATEUR D'IMPACT DES MESURES DE PREVENTION COLLECTIVE 


La fraction etiologique du risque 
cliez les exposes : 

proportion de cas attribuables au facteur de 
risque parmi les sujets exposes malades : 

FER e = (RR — 1)/RR 

peut aussi se calculer a partir de 1 'odds ratio : 
FER e = (OR - l)/OR 


Exemple 


Si RR = 2, la fraction etiologique du 
risque est egale a 0,50 (la moitie des cas 
de maladie parmi les sujets exposes est 
attribuable au facteur de risque). 

Limpact d un facteur de risque parmi 
des sujets exposes ne depend que de la 
valeur du risque relatif. 


Le risque attribuable dans la 
population 

proportion de cas attribuables dans la 
population : proportion de cas attribua- 
bles au facteur de risque parmi tous les cas 
dans la population : 

RA=[p e (RR-l)]/[l+p e (RR-l)] 


avec : 

pe frequence de Texposition dans la 
population, 

RR risque relatif de maladie chez les 
sujets exposes par rapport aux sujets non 
exposes. 

Le risque attribuable peut se calculer 
egalement a partir de Todds ratio (OR) : 

RA = [ Pe (OR - 1)]/[1 + Pe (OR - 1)] 


Exemple 


Un facteur de risque present chez 20 % 
de la population (pe — 0,20), entrainant 
un doublement du risque de maladie 
(RR — 2) correspond a un risque attri- 
buable de 0,17 (sur 100 cas de maladie, 

1 7 auraient ete evites si le facteur de 
risque riavait pas existe). Le nombre 
de cas evitables dans la population est 
egal au produit du risque attribuable 
par le nombre de cas de maladies dans 
la population. 

L’impact d’un facteur de risque dans une 
population depend done de l’importance 
de (exposition dans la population et de la force 
du facteur de risque (risque relatif eleve). 
Le risque attribuable est un bon indicateur 
des effets previsibles d’une politique de 
prevention dans une population. • 


Parmi (ensemble des facteurs de risque cardiovasculaire 
modifiables identifies, les dyslipidemies, le tabagisme et I'HTA 
ont les risques attribuables les plus eleves ; vient ensuite le dia- 
bete (risque attribuable plus faible en depit d’un risque relatif 
eleve, car la prevalence dans la population est plus basse). 

La prevention a I'echelle de la population repose sur de mul- 
tiples intervenants pouvant jouer un role dans (education des 
populations a la sante (professionnels de sante, enseignants, 
association de malades ou de lutte contre les maladies, medias). 
Elle repose aussi sur les pouvoirs publics qui mettent en place 
et font appliquer les mesures de prevention a I'echelle collec- 
tive. Les efforts doivent porter essentiellement 
sur les mesures non medicamenteuses de pre- 
vention primaire. 

/ La lutte contre le tabagisme consiste a eviter 
(entree dans le tabagisme des adolescents et a 
inciter les fumeurs a arreter leur intoxication taba- 
gique (campagnes de prevention dans les ecoles, 
colleges, lycees et universites, messages de pre- 
vention dans les medias, implication des mede- 
cins du travail, des medecins generalistes et spe- 
cialistes, developpement des structures d'aide au 
sevrage tabagique, politiques de lutte contre le 
tabagisme dans les lieux publics, augmentation 
du prix du tabac). 

/ La lutte contre la sedentarite est fondee sur des 
campagnes de prevention incitant a une activite phy- 
sique quotidienne minimale, favorisant I'acces aux 
structures sportives, et promulgant (enseignement 
de (education physique de I'ecole a (universite. 


✓ La lutte contre I'obesite et les desequilibres alimentaires est incluse 
dans le programme National Nutrition Sante (PNNS) 2001-2005 
qui recense les mesures a mettre en place pour ameliorer (etat 
de sante de la population en agissant sur la nutrition. II s'agit d'in- 
former et d'orienter les consommateurs vers des choix alimen- 
taires satisfaisants, d'eduquer les jeunes et de prevenir, depister 
et prendre en charge les troubles nutritionnels dans le systeme 
de soins. II convient de developper des collaborations entre pou- 
voirs publics et industriels de (agroalimentaire et de la restau- 
ration collective de faqon a ameliorer la qualite de (alimentation 
collective (notamment par la reduction des quantites de sel, sucres 
rapides et graisses saturees des aliments) et a ren- 
seigner le consommateur sur la composition des 
aliments (etiquetage de la composition nutrition- 
nelle des aliments du commerce). Enfin, le PNNS 
prevoit la mise en place de systemes de surveillance 
alimentaire et nutritionnelle de la population et le 
developpement de la recherche en nutrition humaine. 

En resume, sur les strategies collectives de pre- 
vention, le Programme national de reduction des 
risques cardiovasculaires (PNRRC) 2002-2005 
affiche les 6 objectifs suivants : affiner le suivi epi- 
demiologique des facteurs de risque et des patho- 
logies cardiovasculaires, promouvoir la prevention 
cardiovasculaire en agissant sur les facteurs de risque, 
encourager les patients a etre acteurs de leur sante, 
apprendre a porter secours, ameliorer (organisation 
des soins et la prise en charge des accidents vascu- 
laires cerebraux, et inciter au respect des bonnes 
pratiques cliniques et therapeutiques. 


Pour en savoir plus 

t Facteurs de risque 
cardiovasculaires 

Monographie 

(Rev Prat 2005;55[16]:1753-814) 

► Prise en charge des patients 
adultes atteints d'HTA 
essentielle. Actualisation 2005. 
Recommandations 

Haute Autorite de sante, 
octobre 2005 

► Prise en charge 
therapeutique du patient 
dyslipidemique. Actualisation 
des recommandations de bonne 
pratique. 

Agence frangaise de securite 
sanitaire des produits 
de sante, mars 2005 
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